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RESUMEN 
En la zonas altas del territorio Peruano, los pollos comerciales de carne presentan 
dificultades de aclimatación en las condiciones climatológicas de las alturas, en donde 
existe una menor presión parcial de oxigeno que provoca una menor captación de 
oxigeno, provocando una serie de procesos fisiopatológicos que conllevan al desarrollo 
del Síndrome Ascítico (ASC), generando muchas veces la muerte de los pollos. En el 
presente trabajo se propone una terapia con Nitrito (NIT) que aporta oxido nítrico (NO) 
al organismo. El NO es un radical libre que participa en diversos procesos fisiológicos y 
fisiopatológicos, jugando un papel importante como vasodilatador. A nivel pulmonar 
esta vasodilatación permite que más oxigeno sea captado y pueda distribuirse a los 
tejidos que lo necesiten, evitando un esfuerzo cardiaco y de manera indirecta la 
presentación de ASC. Se ha demostrado que la enzima xantino oxidasa (XO) puede 
producir NO a partir del NIT en condiciones de hipoxia. En la altura, la administración 
de NIT provocó una presentación de casos de ascitis  control/tratado de 2 a 1. En el 
trabajo se realizó 2 experimentos con pollos de carne de la linea Cobb –Vantress, una 
crianza a nivel del mar (Lima) y la otra en altura (IVITA-MANTARO), en ambos 
lugares se dividió en 2 grupos, uno tratado (NIT 0.1% en agua de bebida) y otro control. 
Los resultados a nivel del mar muestran una elevada concentración de NIT plasmático 
en el grupo tratado con respecto a su control, además no se encontró ningún caso de 
ascitis. Los resultados en altura fueron determinantes, ya que el grupo control presentó 
48 casos ascíticos de 100 animales, versus 25 casos de 100 encontrados en el grupo 
tratado, demostrando que el NIT administrado en el agua ejerció un papel preventivo en 
el desarrollo del ASC, pero al parecer este efecto se consiguió por la depresión en la 
ganancia de peso que ejerció el NITRITO. Se concluyó que el NIT administrado al 
0.1% en el agua de bebida desde el primer día de edad produjo un efecto depresor en la 
ganancia de peso y ocasionó menor número de pollos con casos de ascítis, observándose 
una proporción de presentación de casos de ascitis de 2 a 1 en los grupos control versus 
el grupo tratado respectivamente. 
 
Palabras claves: NIT = Nitrito, NO = Oxido Nítrico, XO = Xantino   Oxidasa   
                           ASC = Síndrome Ascítico. 
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ABSTRACT 
In the highlands of Perú, commercial chickens show difficulties in how to 
acclimatize in the hard conditions of the highlands, where there is low oxygen partial 
pressure, causing less oxygen capture and developing several physiopathological 
processes which finish in Ascitic Syndrome in Chicken (ASC) and in the most of the 
cases with the death of the chickens. In the current project is proposed a therapy with 
Nitrite (NIT), which gives Nitric Oxide (NO) to the organism. NO is a free radical that 
participate in different physiological process and physiopathological, playing an 
important role as a vasodilator. In the lungs this vasodilatation helps in the capture of 
more oxygen, avoiding a heart effort and indirectly the presentation of ASC. It is 
demonstrated that the enzyme Xantine Oxidase (XO) can produce NO from Nitrite 
under hypoxic conditions. In the highlands, the administration of NIT had an effect in 
the presentation of ASC in a proportion control/treated of 2 to 1. In this project 2 
experiments were done with chickens of Cob-Vantress line, one experiment was in the 
coast (Lima), and the other one was in a 3,200 meters high above the sea ( IVITA- 
MANTARO), in both places were divided in two groups, one with the therapy (NIT 
0.1% in water for consume) and other group as a control. The results in the coast show a 
high concentration of plasmatic NIT in the group with the therapy against the control 
group, beside any ascitic case was found. The results in the highlands were deciding 
because in the control group 48 ascitic cases were found from 100 chickens, against 25 
ascitic cases from 100 chickens in the group with the therapy, demonstrating that the 
therapy with NIT played a preventive role in the development of ASC acting as 
depressor of weight. The reduction of weight in the groups with the therapy was maybe 
caused for the experimental dose of NIT in the water for consume. The conclusion is 
that the therapy with NIT in a concentration of 0.1% in water for consume produced, in 
the highlands, a depressor effect of weight in the treated group and showed a proportion 
of 2 to 1  in the presentation of ascitic cases in the group control against the group with 
the therapy respectively.  
 
Key Words: NIT= nitrite, NO= Nitric Oxide, XO= Xantine Oxidase,                  
ASC=      Ascitic Syndrome in Chickens. 
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I. INTRODUCCIÓN 
 
 El Síndrome ascítico en pollos (ASC) es un problema que afecta la explotación 
avícola en altura, ocasionando hasta un 40% de mortalidad (Hall, et al 1967, Maxwell et 
al 1986). Se han realizado estudios a fin de establecer la causa y la posible solución 
(Angulo, et al 2004c)   
 
Se ha demostrado que la hipoxia existente en altura juega un rol fundamental en el 
desencadenamiento del ASC. Y se descubrió un compuesto químico involucrado en este 
proceso, el Oxido Nítrico (NO); este compuesto actúa en condiciones normales como un 
relajante de la musculatura lisa de los vasos sanguíneos permitiendo que se produzca un 
mayor aporte de oxigeno a los tejidos, pero para la producción del NO es necesario 
oxígeno (Moncada et al.1991), el cual es pobre en condiciones de altura.  
 
 La enzima Oxido Nitrico Sintasa cataliza  la conversión de L- arginina en 
citrulina y NO. Existen tres isoformas de esta enzima; La nNOS (neuronal), o tipo l 
presente mayormente en células neuronales; la eNOS (endotelial) o tipo lll   presente en 
mayor cantidad en los vasos sanguíneos, específicamente en el endotelio; ambas son 
Ca2+ y calmodulin dependientes, mientras que la tercera la iNOS(inducible) o tipo ll, es 
independiente. La eNOS al igual que todas las isoformas, cataliza la conversión de L- 
arginina en citrulina y NO (factor relajante de la musculatura lisa de los vasos 
sanguíneos), pero para realizar este proceso es necesario oxigeno y NADPH (Moncada 
et al.1991). Por ello, en condiciones de altura al existir menor presión de oxigeno, los 
niveles del NO disminuyen (Odum TW 1993, Angulo, et al 2004c) y al no poder suplir 
estos requerimientos se desencadena todo un trastorno circulatorio conllevando a una 
mayor exigencia del corazón.  
 El NO es una molécula muy pequeña que puede difundirse fácilmente a través de 
las membranas celulares, y es un importante mediador de procesos fisiológicos y 
patológicos. El NO se metaboliza rápidamente a nitritos y nitratos ya que su vida media 
es muy corta (Angulo, et al 2004c, Václav Hampl and Jen Herget 2000). 
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 El NO producido por la eNOS ejerce su acción en la célula endotelial activando 
la enzima guanil ciclasa la cual convierte GTP en GMPc, esta a su vez es causante de la 
relajación del vaso sanguíneo, y además inhibe la agregación plaquetaria (Blackman, 
2000) 
 
 La hipoxemia, producida en altura, puede iniciar procesos que inhiben la 
fosforilación oxidativa que induce vasoconstricción de las arterias pulmonares,   
aumentando la presión arterial pulmonar (Maxwell et al 1986, Julian 1993a). Todos 
estos factores contribuyen a que el ave desarrolle ascitis y en la mayoría de los casos la 
muerte. Factores intrínsicos como las prostaglandinas, tromboxanos, lecutrienos y 
citoquinas inflamatorias como interleuquina 1 beta (IL-1β), factor de necrosis tumoral 1 
alfa (TNF-1α), proteína inflamatoria de macrofago 1 alfa (MIP-1α) decrecen la 
producción de NO (Raychaudhuri et al., 1999), así mismo la producción de especies 
reactivas de oxigeno (ROS) bloquean la vasodilatación dependiente de endotelio, al 
destruir al NO y bloquear su efecto benéfico y protector de la pared vascular (Taddei et 
al., 2000). 
 
Endotelinas, leucotrienos, tromboxanos, factor inductor de hipoxia 1 (HIF), 
respuesta de crecimiento temprano 1 (Egr-1), tienen la capacidad de modular la 
expresión de genes que actúan en la remodelación de la matriz extracelular y del propio 
músculo liso de las arterias pulmonares específicamente (Yan et al., 2000). 
 
 La hipertensión pulmonar origina un trastorno circulatorio en el cual ocurre un 
retorno sanguíneo al corazón y por ende, como un mecanismo compensatorio, una 
hipertrofia ventricular derecha (Arce et al 2002, Currie 1999). Estos procesos sumados 
al aumento de la viscosidad de la sangre por un incremento de los eritrocitos, desarrolla 
el cuadro de Ascítis (Currie 1999, Moncada et al.1991). Cabe mencionar que este 
cuadro no sólo se produce en condiciones de altura, sino que en crianzas a nivel del mar 
también origina mortalidad y limita la explotación al máximo (Julian 1993a), y la 
explicación a esto, es la exagerada manipulación genética del ave.  
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 Zhi zhang (1998) demostró que bajo condiciones de hipoxia el NO es producido 
independientemente de la acción de las NOS, y que provenía de nitrito el cual es 
reducido a NO por una enzima, la XANTINO OXIDASA (XO), que tiene estructura 
similar a las enzimas reductoras bacteriales de nitrito. 
 
 Esta reacción redox requiere de NADH como un donador de electrones, pero es 
oxigeno independiente, por esto en condiciones de hipoxia el NO puede ser producido, 
pero al consumirse las reservas de nitrito en el organismo su producción disminuye, por 
tal motivo una terapia de nitrito podrá satisfacer los requerimientos de NO. 
 
 En el presente estudio se trata de establecer la base científica para un tratamiento 
que aporte NO al ave administrando Nitrito de Sodio (0.1%) en agua de bebida y se 
pueda prevenir el desarrollo del ASC en condiciones de altura. 
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II. REVISIÓN BLIOGRÁFICA. 
 
2.1 SINDROME ASCÍTICO. 
 
La ascitis de tipo hipóxico se presenta predominante en la explotaciones avícolas 
ubicadas en zonas por encima  de los 1300 m.s.n.m. ( Peacock et al 1990), pero puede 
presentarse en zonas de baja altitud cuando existen situaciones que generen una 
deficiencia de oxigeno en el interior de los galpones por mala ventilación y/o reemplazo 
del oxigeno por gases como dióxido de carbono y amoniaco (Hernández, 1986). El ASC 
es causado por varios factores, dentro de ellos la baja presión parcial de oxigeno y el 
frío predominante en áreas de altura (Peña et al, 1992), y se caracteriza por el 
incremento de la resistencia al flujo sanguíneo en la circulación pulmonar, produciendo 
una hipertensión pulmonar, con aumento del gasto cardiaco, congestión pasiva de la 
circulación de retorno, hipertrofia del ventrículo derecho, hidropericardio, en la mayoría 
de los casos ascitis, falla cardiaca y muerte  (Peacock et al 1990, Peña et al, 1992, 
Moreno et al, 1996). 
 
 La presentación de la enfermedad en pollos de carne es a cualquier edad, sin 
embargo, su presentación aumenta en forma abrupta y continúa a partir de la tercera 
semana del período de engorde hasta el final del mismo. En el caso de la producción 
avícola a nivel del mar o a bajas alturas el síndrome ascítico es causado por una 
hipertensión pulmonar que puede ser atenuada por la restricción de la tasa de 
crecimiento (Julian, 1993b). 
 
 Debido al constante mejoramiento genético y la obtención de nuevas líneas de 
pollo de crecimiento rápido se incrementó del metabolismo basal, lo cual elevó la 
demanda de oxígeno en el organismo. Los sistemas cardiovascular y pulmonar del ave 
no son capaces de proveer suficiente transporte e intercambio de oxígeno y dióxido de 
carbono (Moreno et al, 1996). 
 
 Una de las causas que desencadenan la presentación del síndrome ascítico, es el 
desbalance que existe entre la tasa de crecimiento corporal del pollo de engorde y la 
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viscosidad sanguínea producida por una lenta maduración de los sistemas fisiológicos 
responsables de sostener esta tasa de crecimiento. En particular, el sistema 
cardiovascular no se desarrolla a un ritmo acorde con el que lo hacen los tejidos 
demandantes (Arce, 1991, Berger, 1992). 
 
 Estructuralmente el corazón del ave presenta una pared delgada en el ventrículo 
derecho y una válvula atrio ventricular derecha de tipo muscular lo cual permite inducir 
una falla cardiaca rápidamente. Los pulmones de las aves están firmes y fijados a la 
cavidad torácica, los cuales no se expanden con el ingreso de aire al pulmón. Los 
capilares sanguíneos aéreos pulmonares forman una estructura rígida que permite una 
expansión mínima de los capilares sanguíneos cuando es requerido un mayor flujo de 
sangre. El aire es movido a través de movimientos abdominales y pulmonares con 
movimientos dentro y fuera de los sacos aéreos. La anatomía y fisiología del sistema 
respiratorio son importantes en la susceptibilidad de pollos de carne a hipertensión 
pulmonar. El tamaño pequeño, alto peso de la masa corporal, la presión que ejerce el 
contenido abdominal sobre los sacos aéreos y el pequeño volumen comparado al peso 
corporal están involucrados en el incremento de la incidencia del síndrome ascítico 
(Julian, 1993a). 
 
 Por ello, el síndrome ascítico es el resultado de la incapacidad del pollo de 
engorde para abastecer la alta demanda de oxígeno, que es necesaria para el 
mantenimiento de la elevada tasa de crecimiento (Odom,1993); siendo el 
desencadenamiento de tipo multifactorial, en donde están involucrados aspectos 
genéticos, nutricionales, tóxicos, sanitarios y ambientales (Berger,1992; Scheele et 
al,1992). 
 
  
2.2 CUADRO FISIOPATOLÓGICO DEL SÍNDROME ASCÍTICO. 
 
En condiciones de hipoxia ocurren una serie de eventos interrelacionados entre si 
que conducen a un trastorno circulatorio, en la cual el desencadenante es el menor 
ingreso de oxigeno, debido a condiciones  hipoxicas, como ocurre en la altura. El 
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oxigeno es esencial para la producción de ATP durante la respiración aeróbica, esto es 
posible ya que las células son muy sensibles a los cambios en el contenido de oxigeno o 
la tensión de la misma. Las células glomosas del cuerpo carotídeo, cuerpo neuroepitelial 
de la mucosa aérea y las células de la vasculatura pulmonar responden muy rápidamente 
y exhiben respuestas fisiológicas cuando son expuestas a bajas tensiones de oxigeno 
(O´Brij y Peaccok, 1998). La frecuencia  cardiaca, frecuencia respiratoria y gasto 
cardiaco se incrementan para tratar de mantener la tensión de oxigeno arterial y una 
adecuada oxigenación a los tejidos (Sidi et al., 2006). 
 
En la exposición a la hipoxia se altera la actividad de los canales de Potasio (K+) de 
las células musculares lisas, cerrando uno o más tipos de canales de K+ que están 
usualmente abiertos bajo condiciones de normoxia (Dumas et al., 1999); esta inhibición 
de canales de K+ puede provocar la despolarización de la membrana y el aumento de la 
concentración de Calcio citoplasmático [Ca2+]c lo que ocasiona la contracción de las 
células musculares lisas pulmonares, que se manifiesta como hipertensión pulmonar 
(Navarro, 2005,  Korovkina, 2002). 
 
Muchos autores afirman que la hipoxia ocasiona en la mitocondria de las células 
musculares lisas un aumento de la producción de las especies reactivas de oxígeno 
(ROS) quienes estarían comprometidos con la inhibición de los canales de K+ en las 
células musculares lisas ocasionando vasoconstricción (Waypa et al., 2001). 
 
Las ROS pueden ser generadas por el sistema nicotinamida adenina 
dinucleotidofosfato (NADPH) oxidasa, la xantino oxidasa, la óxido nítrico sintasa 
(NOS) o la cadena de transporte electrónico mitocondrial. Además de radicales libres 
como el superóxido, la mitocondria también produce óxido nítrico (NO), el cual es un 
vasodilatador, y anhídrido carbónico (CO2); por lo tanto, la estimulación de la 
producción del superóxido por condiciones hipóxicas puede llevar a la formación de 
especies reactivas de Nitrogeno (RNS) tales como el peroxinitrito (ONOO-) y la 
nitrosoperoxocarboxilato (ONOOCO2), que son productos de la reacción del NO con el 
superòxido y del NO con el CO2 respectivamente, todo esto puede llevar a una mayor 
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disfunción mitocondrial y por lo tanto disfunción endotelial a través de la oxidación 
secundaria y la nitración (Ballinger et al., 2002). 
 
La hipertensión está asociada a procesos de bloqueo de la vasodilatación 
dependiente de endotelio, y es mantenida predominantemente por la producción de las 
ROS, quienes pueden destruir al NO, bloqueando su efecto benéfico vasodilatador y 
protector de la pared vascular (Taddei et al., 2000). En otras especies, la hipertensión 
arterial pulmonar en neonatos inducidos por hipoxia son por múltiples interrupciones de 
la vía del NO, quien es importante para la regulación de la vasodilatación pulmonar 
neonatal (Berkenbosch et al., 2000). 
 
Animales sometidos a hipoxia presentan un incremento del RNAm para factor 
inductor de hipoxia (HIF-1), induciendo su producción en el endotelio arterial 
pulmonar, músculo liso, epitelio bronquial, macrófagos alveolares, epitelio alveolar  y 
endotelio de la microvasculatura. El HIF-1 está relacionado con la patogénesis de la 
hipertensión arterial pulmonar, al regular la producción de endotelina 1 (ET-1) y la 
transcripción del gen de la eritropoyetina (EPO)  (Yu et al., 1998; Semenza,  2000). 
 
En la hipoxia se ha encontrado un incremento de los niveles plasmáticos de la ET-1 
y del ARNm de la preproendotelina-1 (Earley et al., 2002). Este potente vasoconstrictor 
contribuye al desarrollo de la hipertensión pulmonar crónica cuando se une a receptores-
A de ET en las células de músculo liso vascular, ya sea ésta de origen endógeno o 
administrado por vía intravenosa a dosis farmacológicas (Eddahibi et al., 1995). La ET-
1 también ejerce un efecto vasodilatador autocrino por incremento de la actividad de la 
óxido nítrico sintasa endotelial (eNOS) a través de receptores B de ET en  células 
endoteliales vasculares (Zhang et al., 1999). 
 
Debido a la exposición a la hipoxia crónica y a la altura, existe una aumento en la 
producción de EPO por las células intersticiales peritubulares renales, que tiene por 
función activar la masa de los glóbulos rojos y la concentración de hemoglobina (Ge et 
al., 2002). La policitemia es un mecanismo compensatorio para mantener el reparto de 
oxígeno durante la permanencia en la altura, pero cuando es excesiva, se asocia con el 
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síndrome ascítico y el mal de altura en otras especies. Después de la exposición a la 
altura, hay un aumento en el hematocrito incrementándose la viscosidad sanguínea, 
hasta tal punto que el flujo de sangre a los tejidos se compromete (Ebert y Bunn, 1999).        
Un severo incremento del número de glóbulos rojos, se asocia frecuentemente con la 
hipertensión arterial, resultando en complicaciones cardiovasculares severas (Moreno y 
Hernández, 1996). 
 
En la hipoxia por altura se liberan también otras sustancias vasoconstrictoras. 
Muchas de las cuales son producidas en el endotelio y metabolizadas in situ. Estas 
sustancias provienen del metabolismo del ácido araquidónico (AA) en la célula 
endotelial la cual es catalizada principalmente por las enzimas ciclooxigenasas (COX) y 
lipooxigenasas (LO), los cuales son generadores de una gran variedad de eucosanoides, 
dentro de los cuales tenemos las prostanglandinas (PGs), tromboxanos y leucotrienos 
que regulan el tono vascular    (Serhan y Oliw, 2001). 
 
Los eucosanoides productos del AA al parecer modulan la vasoconstricción 
pulmonar en hipoxia. Las células vasculares endoteliales liberan varios eucosanoides 
por efecto de la hipoxia (Holden et al., 1992). La COX cataliza los pasos 
comprometidos en el metabolismo del AA hasta la formación de PGs, tales como la 
prostaglandina D2 (PGD2), prostaglandina E2 (PGE2), prostaglandina I2 o prostaciclina 
(PGI2), la prostaglandina F2α (PGF2α) y los tromboxanos. Estos dos últimos tienen 
efectos vasoconstrictores (Adams, 1998; Meade et al., 1996). La liberación del AA a 
partir de los fosfolípidos de la membrana es mediada por la enzima fosfolipasa A2 
(PLA2), siendo la PLA2 citosólica la más relacionada a la hipertensión pulmonar 
arterial. (Ichinose et al., 2002). 
  
Las PGs tienen efectos vasodilatadores y vasoconstrictores y es debido a la 
adenosina monofosfato cíclico (AMPc) en el citosol, cuando este aumenta  se produce 
vasodilatación y cuando disminuye se produce vasoconstricción (Haroun et al., 2004). 
 
En casos de hipoxia crónica la angiotensina II (ANGII) potente vasoconstrictor 
proveniente del sistema renina-angiotensina, y una angiotensina local, modulan los 
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canales de K+ y canales de calcio dependientes de K+ (Shimoda et al., 1999). La 
depresión de canales de potasio por hipoxia causa una elevación de calcio citosólico, 
quien puede ser suficiente para generar una contracción muscular (Ward et al., 1999). 
 
Hipoxia también induce respuestas adaptativas complejas, siendo una de éstas la 
inducción del gen que gobierna la producción de Egr-1 (respuesta de crecimiento 
temprano) y el antígeno del factor tisular en macrófagos pulmonares, músculo liso 
vascular y bronquial. Este tiene la capacidad de modular la expresión de genes 
involucrados en la remodelación de la matriz extracelular y del propio músculo liso 
(Yan et al., 2000). 
 
En las enfermedades pulmonares, se sabe que los macrofagos incrementan la 
inducción y producción de citoquinas proinflamatorias (IL-1β, IL-6 Y TNFα), por la vía 
de NF-Kappa β (Drumm et al., 1998). Hipoxia aguda induce el incremento de la 
actividad de Factor Nuclear Kappa (NF-Kβ); asímismo los macrofagos sometidos a 
hipoxia incrementan el bandeo de RNAm para TNF, IL-1 e IL-1ra, por lo tanto en 
hipoxia se incrementa la liberación de citoquinas TNFα e  IL-1β esto no requiere 
síntesis de nuevas proteínas (Hemple et al., 1996; Ndengele et al., 2000). La activación 
de la IL-6, citoquina con propiedades antiinflamatorias, puede ser el mecanismo 
limitante de la inflamación en casos de isquemia e hipoxia (Yan et al., 1995). En 
macrófagos pulmonares la producción de citoquinas inflamatorias como IL-1β y TNFα 
decrecen la producción de NO (Raychaudhuri et al., 1999). 
 
 En condiciones de hipoxia, hay una menor concentración de oxigeno en los 
tejidos, que desencadena hipoxia celular en los capilares aéreos pulmonares, 
ocasionando una rápida vasoconstricción arteriolar, lo cual desplaza el flujo sanguíneo 
desde las regiones menos ventiladas a las mejor ventiladas,  provocando varias 
reacciones, entre ellas un aumento del hematocrito, lo cual hace que la sangre sea más 
viscosa, por lo que el corazón aumenta su trabajo para impulsar la sangre hacia los 
pulmones. El corazón no es un órgano diseñado  para trabajar a elevadas presiones, por 
lo que ocurre una hipertrofia ventricular  derecha y después una flacidez del tejido, 
aunado al bloqueo en el transito sanguíneo por el daño (la malfunción primaria puede 
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ser cardiaca o pulmonar), produce una elevación de la presión sanguínea a nivel de la 
arteria pulmonar y un aumento en la actividad muscular del ventrículo derecho. El 
incremento de la presión sanguínea se transmite progresivamente a los capilares 
pulmonares causando edema pulmonar, que disminuye aún más la capacidad de 
intercambio gaseoso. La prolongación de este proceso provoca una paulatina dilatación 
del ventrículo derecho que finalmente ocasiona fallas en la válvula auriculo-ventricular 
derecha y permite el retorno venoso a las cámaras anteriores, incrementando la presión 
que soporta la aurícula derecha. Frente a esta falla cardiaca derecha, generalmente se 
produce un aumento en la presión hidrostática de todo el sistema venoso (congestión 
crónica pasiva), los órganos se congestionan (especialmente el hígado), aumenta la 
presión y se produce la extravasación y edema generalizado que se traduce finalmente 
en hidropericardio y ascitis (Aree et al, 1987b).  
 
En pollos con síndrome ascítico se observan cambios en el comportamiento como 
letargia, postración en posición de dormir, respiración forzada y plumaje parcialmente 
erizado, mala nutrición como consecuencia de la anorexia y consumo inadecuado de 
alimento lo cual también se puede atribuir a una desbalance en el metabolismo tisular. 
Hay una alta mortalidad, siendo más susceptibles los pollos de 25 días; esto se relaciona 
al hecho de que estos animales tienen un mayor consumo de oxígeno por gramo de peso 
vivo que los pollos de mayor edad. (Ploog, 1999). 
 
 El gasto cardiaco en pollos hipóxicos es mayor que en pollos controlados a nivel 
del mar. Éste incremento en el gasto cardiaco se relaciona con un significativo 
incremento en el ritmo cardiaco que no altera el volumen sistólico, y parecería ser 
regulado por la demanda de sangre oxigenada por los órganos del cuerpo y el ajuste del 
gasto cardiaco puede deberse al intento del  organismo por compensar la disminución en 
la saturación de oxígeno (Ploog, 1999). 
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2.3  ÓXIDO NÍTRICO. 
 
El NO es un potente mediador biológico en una variedad de tejidos. Participa en 
varias funciones fisiológicas como relajación del músculo liso, inhibición de la 
agregación plaquetaria dentro de la microvasculatura, regulación de la neurotransmisión 
y esta implicada en procesos proinflamatorios e inflamatorios en el pulmón (NHLBI, 
1999) 
 
El NO es un radical libre, con un electrón impar, molécula no cargada que puede 
difundir fácilmente  a través de las membranas celulares. Sin embargo como radical 
libre su reactividad es muy débil Esta pobre reactividad, combinada con su 
liposolubilidad, le permite ser difusible. Los radicales libres o especies reactivas del 
oxigeno que reaccionan con el NO, son los metales de transición y el súper óxido (O2-), 
resultando en intermediarios que pueden tener efecto inflamatorio (Ohata et al., 2000). 
 
2.3.1. CARACTERÍSTICAS FISICO-QUÍMICAS DEL NO. 
 
EL Óxido Nítrico (NO) es un gas simple formado por un átomo de oxígeno y un 
átomo de nitrógeno, los dos elementos más comunes de la naturaleza. Tiene un peso 
molecular de 30,006 daltons. Una densidad relativa a 21°C de 1,036, un volumen 
específico de 0,81 m3/Kg, una temperatura de ebullición de -151,8°C, es considerada 
como sustancia venenosa de clase A, posee una pureza mínima de 98,5%. Es inestable 
termodinámicamente a temperatura ambiente, en estado gaseoso no tiene tendencia a 
formar dímeros y en estado líquido es de color azul y forma dímeros. Es altamente 
tóxico, generando edema pulmonar de 100 a 150 p.p.m. durante 30 a 60 minutos y de 
200 a 700 p.p.m. durante 5 a 8 horas edema pulmonar fatal (Adams, 1994; Rubin, 
1996). El NO posee una vida media corta (3 a 5 segundos) después de la cual se degrada 
a compuestos de desecho como nitritos y nitratos (Lowenstein, 1994). 
La presencia del electrón desapareado permite al NO interactuar rápidamente con 
otros átomos que son abundantes en los sistemas biológicos, tales como el nitrógeno (N) 
y el azufre (S) que forman parte de las proteínas o especies reactivas de oxígeno, la 
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unión del NO a las proteínas, u otras moléculas, se llama nitrosación, y este proceso es 
la base química que permite al NO ejercer diversas funciones en los organismos  
 
2.3.2. BIOSINTESIS Y FUNCIÓN DEL OXIDO NITRICO. 
 
El NO se sintetiza en varios tipos celulares (como células endoteliales, macrófagos y 
tejidos nerviosos preferentemente) a partir del grupo amino terminal de la L-Arginina, 
formándose también una molécula de L-Citrulina (Moncada et al, 1989). La síntesis de 
NO a partir de L-Arginina está catalizada por la óxido nítrico sintasa (NOS). Existen al 
menos tres isoformas presentes en los diferentes tipos celulares (eNOS  presente en 
células endoteliales, iNOS isoforma inducible presente en macrófagos y  células 
mesengiales y nNOS presente en tejido nervioso) (Forstermann et al, 1991). 
 
 
La reacción del NO está catalizada por la enzima óxido nítrico sintasa (NOS), y 
requiere de la presencia de tres cosustratos: L-arginina, NADPH y O2 y de cinco 
cofactores: Flavin mononúcleotido (FMN), flavin adenina dinucleótido 
(FAD),calmodulina, hemo y tetrahidrobiopterina (TBH) (Schmidt y Walter; 1994). 
 
El NO tiene acción vasodilatadora, favorece el desarrollo de los procesos 
inflamatorios, dependiendo de diversos estímulos tales como: vasodilatadores 
endógenos (histamina, bradicinina, trombina, ATP, acetilcolina, sustancia P),  hipoxia 
aguda, aumento de onda pulsátil del flujo sanguíneo y de la presión intravascular, 
angiotensina II (AG-II) y endotelina I (ET-1) (Carville et al, 1997). Además participa en 
diversos mecanismos como activación de macrófagos y en procesos de 
neurotransmisión (National Heart, Lung and Blood Institute - NHLBI.1994). 
 
El NO también es secretado por plaquetas, numerosas neuronas cerebrales y 
macrófagos alveolares (Perez et al, 1997); las cuales se encuentran incrementados en 
altura en comparación con el nivel del mar (Blackman et al, 2000). 
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La producción de NO tiene un papel fundamental en la regulación del tono arterial 
(Blackman et al, 2000) y la presión arterial pulmonar (Perez et al, 1997). En venas su 
efecto es menor. Esta producción de NO por el epitelio de las vías aéreas es dependiente 
del nivel de oxígeno inspirado (Ide et al, 1999). 
 
Una vez producido el NO, difunde hacia el músculo liso de la arteria pulmonar para 
activar la guanilato ciclasa y producir 3´ 5´monofosfato cíclico (GMPc). Al incrementar 
el GMPc en las células del músculo liso de la arteria pulmonar se activa una kinasa 
sensible al GMPc la cual fosforila un canal de k dependiente de Calcio llevando a la 
hiperpolarización. Además se disminuye la [Ca2+]c que conlleva a la vasodilatación 
(Hintze et al., 1999; Hampl y Herget, 2000). El NO es el más potente vasodilatador 
entre las sustancias vasoactivas mediadoras de inflamación (Ohata et al, 2000). Éste 
inhibe la agregación plaquetaria y la proliferación del músculo liso y decrece la 
expresión de moléculas proinflamatorias por el endotelio. Sin embargo, puede ser 
rápidamente inactivado por el radical superóxido que se encuentra en cantidades 
significativas en el endotelio (Brovkovych et al, 1999). 
 
Hay diferencias en los resultados si ante un desafío hipóxico agudo hay un aumento 
o disminución de la liberación de NO (Dumas et al., 1994; Fike et al., 1998). 
Actualmente la mayor cantidad de estudios está focalizado en la regulación del NOS. La 
ausencia del eNOS o tipo III ha sido asociada a una leve hipertensión pulmonar en 
estados de normoxia, sugiriendo que el NO liberado podría participar en el bajo tono de 
la circulación pulmonar durante la normoxia (Steudel et al., 1997). En una hipoxia 
crónica moderada la hipertensión pulmonar fue más severo en deficiencia de eNOS; sin 
embargo cuando la hipoxia es muy severa el eNOS no es fisiológicamente efectivo 
(Fagan et al., 1998) y existe un incremento de la expresión de iNOS o tipo II (Raffestin 
et al., 2002). 
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2.5. GENERACIÓN DE “NO” POR XANTINO OXIDASA A PARTIR DE  
NITRITO 
 
 La síntesis de NO es ahora bien conocido como resultado de la oxidación de la 
L- arginina por una familia de NOS, las cuales de acuerdo a su ubicación celular 
producen NO. Sin embargo bajo condiciones de hipoxia este mecanismo de síntesis de 
NO puede ser afectado y la síntesis de NO es formado por un mecanismo independiente 
de NOS. Fue ahí donde se propuso a la enzima XANTINO OXIDASA (XO) como la 
responsable de generación de NO independiente de NOS. Zhi zhang y col (1998), 
demostraron que a partir de la reducción de NITRITO (NIT) se obtiene NO debido a la 
acción de XO la cual actúa bajo condiciones de hipoxia cuando el sistema dependiente 
de oxígeno de las NOS no puede actuar (Zhi zhang et al, 1998). 
 
 Estructuralmente la XO es similar a enzimas bacterianas reductoras de nitrito, 
Zhi zhang y col encontraron que enzimas bacteriales purificadas y tejidos conteniendo 
XO catalizaban la reducción de nitrito a NO, como modo de comprobación se utilizó un 
marcador químico-luminiscente de NO el cual demostró su procedencia de acuerdo a la 
enzima que la producía, todo esto bajo condiciones de hipoxia (Zhi zhang et al, 1998). 
 
 Esta reacción redox requiere NADH como donador de un electrón, de modo 
oxigeno independiente. La reducción de NIT tiene lugar en el centro molibdeno de la 
XO mientras que NADH es oxidado en la ubicación FAD, el enlace de heparina de XO 
causa un incremento en la catálisis de la reducción del NIT. La generación de NO por la 
catálisis de la XO puede ser importante en la redistribución del flujo sanguíneo a tejidos 
isquémicos tan igual como la vía NO-NOS, desde que NIT y NADH han mostrado una 
elevación en tejidos hipóxicos (Pozo, 1998). 
 
 El NO, un radical libre, esta envuelto en muchos procesos fisiológicos y 
patológicos, como la vasodilatación, inhibición plaquetaria, neurotransmisor y en le 
mecanismo de defensa. Ésta bien conocida vía de la L-arginina ha sida estudiada con 
mayor énfasis en células mamíferas. Sin embargo recientes investigaciones muestran al 
miocardio generando NO en una manera dependiente de nitrito, e independiente de 
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NOS lo cual sugiere un mecanismo alternativo de la ya conocida. Es claramente 
concebible que la eficiencia de la generación de NO por NOS vía L-arginina será 
drásticamente reducido cuando los suplementos de oxigeno son limitados, ya que tanto 
oxígeno como L-arginina son substratos indispensables para la síntesis de NO de forma 
clásica (García  et al, 1998). 
 
 Nitrato reductasa y nitrito reductasa, las dos metaloenzimas envueltas en la 
acción catalizadora de algunas bacterias y plantas, catalizan la reducción de nitrato a 
nitrito y de nitrito a NO respectivamente. Hasta hace muy poco no se habían 
identificado nitrato y nitrito reductasa en células mamíferas, aunque ya había sido 
reportada la acción de la XO en la reducción de nitrato a nitrito (Zhi zhang et al, 1998). 
 
 XANTINO OXIDASA (XO) es un homodímero con cada subunidad 
conteniendo un molibdeno, un dinucleótido Flavin adenina (FAD) y dos centros hierro 
sulfuro (Fe/S). Es bien conocido que XO cataliza la oxidación de (hipo) xantina que 
puede producir especies reactivas de oxígeno como H2O2 y O2- durante un cuadro de 
hipoxia (Zhi zhang et al, 1998). 
 
 El mecanismo molecular en la formación de la reacción puede ser descrita 
brevemente como sigue: el Mo (VI) de la XO rompe el enlace de la xantina C8-H 
aceptando 2 electrones de xantina, dándolo al Mo (IV); la transferencia de un átomo de 
oxígeno desde la unidad de molibdeno a C8 produce ácido úrico. Concomitantemente la 
conversión de Mo (IV) a Mo (VI) resulta en la transferencia de 2 electrones a FAD 
central, formando FADH2.  Este FADH2 es luego reconvertido a FAD reduciendo 
oxígeno molecular a H2O2 y O2  (Zhi zhang et al, 1998). 
 
 Sin embargo es menos conocido que XO puede además catalizar la oxidación de 
NADH para generar especies reactivas de oxígeno; aunque el detallado mecanismo no 
ha sido aún definido, es probable que NADH actué como un substrato reductor en el 
FAD central más que el sitio de Mo y done su electrón a O2 formando O2- (Zhi zhang 
et al, 1998). 
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XO y nitrato reductasa comparten similitud estructural, ambos son molibdeno 
enzimática (molibdenoenzimas) y contienen FAD y Fe/S agrupado. Esta estructura 
similar enzimática llevo a Zhi Zhang y col. a demostrar que XO es capaz de producir 
NO a partir NIT bajo condiciones de hipoxia en donde la vía clásica dependiente de 
oxígeno no puede llevarse a cabo (Zhi zhang et al, 1998). 
El NIT es un radical univalente NO2  o un compuesto que lo contenga, tal como una 
sal o un éster de ácido nitroso (http://www.lenntech.com).  
Cuando el nitrito entra en el flujo sanguíneo, reacciona con la hemoglobina y forma 
un compuesto llamado metahemoglobina. Este compuesto reduce la capacidad de la 
sangre para transportar oxígeno. El nivel de oxígeno disminuye, y en el caso de bebés 
muestran síntomas de una enfermedad llamada metahemoglobinemia, también conocida 
como “la enfermedad de los bebés azules” en caso de humanos 
(http://www.lenntech.com).    
                                           
 El síntoma más obvio de la metahemoglobinemia es la aparición de un tono azulado 
en la piel, particularmente alrededor de los ojos y boca. Si se descubre con rapidez, esta 
enfermedad puede ser tratada exitosamente con una inyección de azul de metileno, que 
transforma la metahemoglobina de nuevo a hemoglobina. La enfermedad es 
extremadamente grave si no se trata: la muerte tiene lugar cuando el 70 por ciento de la 
hemoglobina del cuerpo ha sido transformada a metahemoglobina 
(http://www.lenntech.com).  
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III. METODOLOGÍA DE TRABAJO 
 
3.1. LUGAR DE EJECUCIÓN. 
 
El presente trabajo se llevó acabo en el Laboratorio de Farmacología y Toxicología 
Veterinaria de la Facultad de Medicina Veterinaria de la UNMSM (nivel del mar) con 
una presión parcial de oxígeno de 157 mmHg y presión barométrica de 750 mmHg, y en 
el Instituto Veterinario de Investigaciones Tropicales y de Altura (IVITA), del distrito 
de El Mantaro, provincia de Jauja a una altura de 3,320msnm. Con una presión 
barométrica de 510 mmHg. y presión parcial de oxígeno de 107 mmHg. 
 
 
3.2. NÚMERO DE ANIMALES. 
 
Se utilizaron 320 pollos de carne de la línea Cóbb-Vantress. 120 pollos criados a 
nivel del mar (60 control y 60 tratados con NITRITO) en el período de Abril-Mayo de 
2006 y 200 pollos criados en altura a 3320msnm (100 control y 100 tratados con 
NITRITO), en el período de Agosto-Setiembre de 2006. La duración de las crianzas fue 
de 6 semanas 
 
 
3.3. MATERIALES, EQUIPOS Y REACTIVOS. 
 
 
3.3.1. MATERIALES DE LABORATORIO. 
 
 1. Materiales e Instrumentos. 
 
Comederos. 
Bebederos de plástico. 
Alimento para pollos de carne de Purina. 
Jaulas acondicionadas. 
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Tijeras. 
Marcadores. 
Viruta. 
Escobas. 
Cortinas. 
Baldes. 
Tubos de ensayo. 
Pipetas 1ml, 2ml, 5ml, 10ml. 
Micropipetas 20-100μl, 30-300μl, 100-1000 μl. 
Gradillas. 
Cinta Maskingtape. 
Plumones indelebles. 
2 pinzas de disección simple. 
2 tijeras mayo recta y curva. 
1 pinza de disección con dientes de ratón 
Bandejas. 
Pabilo. 
Mallas metálicas. 
Cuaderno de notas. 
 
 
2. EQUIPOS. 
 
Balanza de platillos. 
Balanza analítica Metler. 
Calefactores. 
Espectofotómetro UV-VIS LaboMed., Inc. 
Centrífuga Adams. 
Termómetro ambiental. 
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3. REACTIVOS. 
 
Reactivo de Griess A: Ácido sulfanilico 1% en ácido fosfórico al 5%. 
Reactivo de Griess B: N-1-Naftiletilendiamina al 0.1% en agua destilada. 
Nitrito de Sodio 0.1%. 
Cloruro de sodio (NaCl). 
Formol 10%. 
Sulfato de zinc (ZnSO4) 30%. 
Hidróxido de sodio (NaOH) 1.0M 
Heparina 5000 UI. 
Agua destilada 
Etanol de 96%. 
Zinc metálico en polvo. 
 
 
3.4  ADMINISTRACIÓN DE NITRITO. 
 
A los grupos tratados se les suministro NIT durante las 6 semanas en forma continua 
en el agua de bebida a una concentración de 0.1% (1g/L). 
 
Los animales recibieron alimento concentrado comercial según la etapa de 
crecimiento, inicio,  crecimiento y engorde, según los estándares de la línea. 
 
El alimento y el agua fue administrado en forma ad libitum, la temperatura fue 
controlada con un termómetro ambiental y también se controló la ventilación del 
ambiente. 
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3.5  TOMA DE MUESTRA. 
 
La toma de muestra fue semanal durante las 6 semanas de crianza. El número de 
animales muestral a nivel del mar fue de 10 pollos por cada grupo y en la altura de 7 
pollos por cada grupo, a los cuales se les pesó y sacrificó por decapitación; y se tomo la 
sangre para medir los niveles de nitrito plasmático mediante el método de Griess.  
 
3.5.1 Procesamiento de la muestra.  
 
La sangre fue colocada en tubos previamente heparinizados, luego fueron 
centrifugadas a 3500 r.p.m. durante 15 minutos para obtener el plasma; para luego ser 
desproteinizado en medio alcalino. Las proteínas fueron precipitadas con sulfato de Zinc 
para obtener un plasma libre de impurezas.  
 
Este plasma fué usado junto con el reactivo de Griess para cuantificar al NO 
mediante la determinación de nitrito (NO2-) el cual es uno de  los dos principales 
productos de degradación del NO. 
 
El fundamento del reactivo de Griess descansa en una reacción de diazotación. El 
reactivo de Griess usa sulfanilamida y dicloruro de N-1 naftiletilendiamina  (NED) bajo 
condiciones ácidas (ácido fosfórico). Este sistema detecta al NO2-  en una gran variedad 
de líquidos biológicos y experimentales tales como el plasma, suero y orina y medios de 
cultivo celular. La sensibilidad a los nitritos depende del medio en que se encuentren.  
 
 
El reactivo de Griess proporciona al plasma una coloración púrpura claro, el cual es 
medido mediante el espectrofotómetro. Las lecturas de la absorvancia se realizaron en 
un espectrofotómetro digital (Spectrophotometer  LaboMed  a 546 nm)  y fueron 
referidas a la absorbancia de soluciones de nitrito de sodio tratadas de la misma manera 
con el reactivo de Griess. 
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 Las muestras (plasma de pollo) determinados en lecturas  de absorbancia fueron 
convertidos a concentraciones en micromolar (μM), con una relación estadísticamente 
al 99% de confianza. Según, el modelo lineal:  
 
 
 
3.5.2. Determinación de casos de ascítis. 
 
La determinación de casos de ascítis se realizó en los pollos criados en altura 
mediante observación de líquido ascítico presente en la cavidad pélvica a la necropsia 
de los animales que morían durante la crianza y de igual forma a los animales que se 
tomaron para la toma de muestra.  
 
3.6  ANÁLISIS ESTADÍSTICO.  
 
 Se procedió a analizar los resultados de manera descriptiva (promedio, 
regresión lineal, análisis de varianza) y un nivel de confianza de 95%. Los valores 
plasmáticos de nitrito (NO2-) de cada grupo fueron analizados con la prueba de T-
Student, mientras que los valores de casos asciticos fueron analizados con la prueba 
estadística de diferencia de proporciones. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ABSORBANCIA = 0,050625177xCONCENTRACÍON  + 0,003150401 
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IV. RESULTADOS 
 
Análisis de valores plasmáticos de nitrito. 
 
 
Los resultados a nivel del mar mostraron que los valores plasmáticos de nitrito 
encontrados en el grupo tratado, fueron estadísticamente mayores (p<0.05) que el grupo 
control en todas las semanas (Cuadro 1).  
 
En la altura se encontró que los valores plasmáticos de nitrito del grupo tratado fue 
estadísticamente mayor (p<0.005) al grupo control en todas las semanas (Cuadro 1). 
 
Al realizar la comparación entre ambos grupos controles se observó que el grupo 
control de nivel del mar fue estadísticamente mayor (p<0.05) al grupo control de altura 
solo en la cuarta semana, no existiendo diferencia estadística en el resto de las semanas 
(Cuadro 2). 
 
 
La comparación de los grupos tratados, mostró que el grupo tratado a nivel del mar 
fue estadísticamente mayor (p<0.05) en la primera, segunda, quinta y sexta semana al 
grupo tratado en altura, no existiendo diferencia estadística en la semana tres y cuatro. 
(Cuadro 2). 
 
Al analizar los pesos podemos apreciar que los pesos en los grupo tratados fueron 
menores en ambas ubicaciones con respecto a su control, es así que en la costa se 
encontró diferencia estadística en pesos en las semanas 3, 4, 5 y 6 y en altura se 
encontró diferencia estadística en las semanas 3, 4 y 5 (cuadro 3 y 4). 
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Cuadro 1: Doble comparación de valores promedios de nitritos (µM) plasmáticos entre 
grupo control y tratado a  nivel del mar y en altura. 
 
 
(*): Diferencia estadística entre grupos tratados versus controles, en ambas ubicaciones 
por separado. 
 
 
 
Cuadro 2: Doble comparación de valores promedios de nitritos (µM) entre grupo 
control versus control y tratado versus tratado a nivel del mar y en altura. 
 
Nivel del mar Altura  
Edad (días) 
Control  
X ± IC  
Tratado   
X ± IC  
Control  
X ± IC  
Tratado 
X ± IC  
7 0.42 ± 0.14 * 25.08 ±  7.00* 0.75 ± 0.61* 13.80 ±  9.55* 
14  0.25 ± 0.12 * 18.28 ±  4.44 * 0.38 ± 0.24 * 5.88 ±  4.05* 
21 0.29 ± 0.06 * 15.36 ±  3.39* 0.36 ± 0.21 * 16.80 ±  12.21* 
28 0.39 ± 0.2 * 20.75 ±  5.15* 0.11 ± 0.11* 14.74 ±  6.49* 
35 0.21 ± 0.22 * 25.90 ±  4.60* 0.13 ± 0.32 * 12.69 ±  8.23*  
42 0.55 ± 0.63* 18.47 ±  3.98* 0.40 ± 0.67* 7.29 ±  3.91* 
Control  Tratado   
Edad (días) 
Nivel del mar  
X ± IC  
Altura   
X ± IC  
Nivel del mar    
X ± IC  
Altura  
X ± IC  
7 0.42 ± 0.14  0.75 ± 0.61 25.08 ±  7.00* 13.80 ±  9.55* 
14  0.25 ± 0.12  0.38 ± 0.24  18.28 ±  4.44 * 5.88 ±  4.05* 
21 0.29 ± 0.06  0.36 ± 0.21  15.36 ±  3.39 16.80 ±  12.21 
28 0.39 ± 0.2 * 0.11 ± 0.11* 20.75 ±  5.15 14.74 ±  6.49 
35 0.21 ± 0.22  0.13 ± 0.32 25.90 ±  4.60* 12.69 ±  8.23*  
42 0.55 ± 0.63 0.40 ± 0.67 18.47 ±  3.98* 7.29 ±  3.91* 
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Análisis de los pesos 
 
Resultados en Lima. 
 
Cuadro 3. Promedios de pesos semanales  en costa 
Edad Cantidad Peso gr. Grupo 
Control 
Peso gr. Grupo 
Tratado (NIT) 
7 días 10 202 149.1 
14 días 10 538 418.3 
21 días 10 1000.2(*) 811.4(*) 
28 días 10 1684.8(*) 1379.4(*) 
35 días 10 2474.8(*) 1867.1(*) 
42 días 10 3235.1(*) 2845.3(*) 
(*): Diferencia estadística entre los grupos tratado versus control 
 
 
Resultados en altura. 
 
Cuadro 4. Promedios de pesos semanales en altura. 
Edad Cantidad Peso gr. Grupo 
Control 
Peso gr. Grupo 
Tratado (NIT) 
7 días 07 114.9 91.5 
14 días 07 301.2 218.2 
21 días 07 539.7(*) 393.8(*) 
28 días 07 1069.1(*) 861.6(*) 
35 días 07 1587.6(*) 1095.6(*) 
42 días 07 1961 1831 
(*): Diferencia estadística entre los grupos tratado versus control 
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Gráfico 1. Comparación de valores plasmáticos de nitritos de todos los grupos. 
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Evaluación de los casos ascíticos. 
 
A nivel del mar no se encontró ningún caso ascítico, en ninguno de los grupos 
control y tratado. 
 
En altura si se encontró casos ascíticos en ambos grupos (control y tratado), para 
esto se anotaron los casos ascíticos encontrados en las aves que murieron durante la 
crianza (cuadro 5). 
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Cuadro 5. Casos asciticos encontrados durante la crianza. 
Grupo / Semana 1  2  3  4  5  6  Total
 Control -- 6 7 14 11 10 48 
 Tratado  -- 2 6 4 7 6 25 
 
 
El cuadro 5 muestra los casos ascíticos encontrados durante la crianza, los cuales 
fueron contabilizados por semana en ambos grupos. Se aprecia que el grupo control 
presenta mayor número de casos que el grupo tratado, existiendo diferencia estadística 
mediante la prueba de diferencia de proporciones. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 27
V. DISCUSIÓN 
 
 Los resultados obtenidos en el presente trabajo, muestran que los valores 
plasmáticos de nitritos medidos con el espectrofotómetro son muy altos respecto a sus 
controles. 
 
 Al observar los pesos podemos apreciar claramente que el nitrito ejerció un 
efecto depresor en la ganancia de peso en los grupos tratados en ambas ubicaciones 
(cuadro 3 y 4). El nitrito interfiere en el metabolismo de algunas vitaminas y proteínas 
además se une a la hemoglobina y se forma metahemoglobina, produciéndose anoxia y 
anemia. 
 
 Los resultados obtenidos muestran claramente que el NITRITO (nitrito de sodio 
administrado al 0.1%) en agua de bebida, causó una depresión en la ganancia de peso y 
esto evitó la presentación de casos de ascitis. El NIT en condiciones de hipoxia es 
reducido a NO por la enzima Xantino Oxidasa (Zhi zhang et al, 1998) tal como ocurre 
en altura, en donde existe un menor tenor de oxígeno, y así se puede dar la 
vasodilatación necesaria para incrementar el aporte de oxigeno (Ignarro et al, 1987), 
pero el NIT administrado a razón de 0.1% no fué talvez la dosis ideal puesto que dentro 
de las observaciones que se hicieron durante todo el experimento se notó que la 
ganancia de peso en los grupos tratados (NIT) en ambas ubicaciones fue menor respecto 
al grupo control y esto posiblemente por que el NIT  tiene efectos secundarios en el 
organismo cuando es administrado a dosis experimentales (World Health Organisation – 
WHO 1962;   Simon, 1966). 
 
 Haciendo un análisis de los resultados por ubicación, tenemos que a nivel del 
mar, los valores expresados en el cuadro 1, en la que se comparan los valores 
plasmáticos de nitritos  obtenidos del grupo tratado versus el grupo control, muestran 
una clara diferencia de valores observando que los valores del grupo tratado son 
marcadamente mayores con respecto al grupo control, este hallazgo nos pone en 
evidencia que el NIT administrado (0.1%) en agua de bebida para el grupo tratado, 
incremento notablemente los valores plasmáticos de nitritos. De igual modo al analizar 
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los resultados de los valores plasmáticos de nitritos obtenidos en la altura encontramos 
en el cuadro 1 que los valores plasmáticos del grupo tratado versus el control, mostró 
diferencia de valores, siendo los valores del grupo tratado marcadamente mayores con 
respecto al control, evidenciando un patrón similar  de diferencia de valores al 
encontrado en la crianza a nivel del mar. 
 
 Al analizar el cuadro 2, en donde se comparan los valores plasmáticos de nitritos  
entre los grupos controles, costa vs altura y entre los grupos tratados, costa vs altura, se 
puede apreciar que la comparación de valores entre los grupos controles 
estadísticamente no presentaron diferencia, salvo en la semana 4 en donde los valores en 
altura son menores estadísticamente con respecto al de la costa. Al realizar la 
comparación de valores entre los grupos tratados se encontró diferencia estadística en 
las semanas: 1, 2, 5, y 6. en las que los valores del grupo tratado en altura fueron 
menores. Los valores bajos encontrados en altura pone en evidencia que pudo haber 
ocurrido un consumo del NIT administrado en agua, el cual fue posiblemente reducido 
por la XO a NO (Zhi zhang et al, 1998), o que se metabolizó de otra manera no 
esclarecida, pero que si ejerció un efecto depresor en la ganancia de peso y fue ésta 
depresión la que permito que no se desarrolle el cuadro ascítico. 
 
A nivel del mar, se encontró que los valores de pesos del grupo tratado fueron 
inferiores  respecto al grupo control (cuadro 3), llegando a la sexta semana con un peso 
de 2.845Kgr. en el grupo tratado vs. 3.235Kgr. en el grupo control. Al realizar la prueba 
de T-Student se encontró diferencia estadística en las semanas: 3, 4, 5 y 6, esto pone en 
evidencia que el NIT administrado en agua, esta ejerciendo un efecto en la ganancia del 
peso, posiblemente debido a la dosis de NITRITO (0.1%), dosis netamente 
experimental. Por otro lado, al analizar los pesos en altura, se pudo observar que los 
pesos del grupo tratado fueron menores que el grupo control (cuadro 4), llegando a un 
peso en la sexta semana de 1.831Kgr. en el grupo tratado vs. 1.961Kgr. en el grupo 
control,  encontrándose diferencia estadística en las semanas 3, 4 y 5 en la que los pesos 
del grupo tratado son menores que el control; aquí también podemos evidenciar el 
efecto que ejerce el NIT provocando depresión en la ganancia de peso. 
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 En el cuadro 5 se muestra los casos de aves que morían y que presentaban ascitis 
detectados por  necropsia durante la crianza, en el cual, los valores semanales del grupo 
tratado fueron menores en todas las semanas, respecto al grupo control, llegando a un 
acumulado total de 25 aves con ascitis; mientras que el grupo control  llego  a un 
acumulado de 48 aves con ascitis. Al realizar la prueba estadística de Diferencia De 
Proporciones, se encontró diferencia estadística entre los valores acumulados totales de 
ambos grupos. Al sumar todos los casos ascíticos totales (cuadro 5) en ambos grupos, 
tenemos 73 casos de ascitis, del cual 48 casos del grupo control representan el 65.75 % 
del total, mientras que los 25 casos de ascitis encontrados en el grupo tratado 
representan el 34.25 %, obteniendo la proporción de presentación de casos de ascitis de 
2 a 1 respectivamente. Estos resultados demuestran que el NIT administrado en el agua 
de bebida en el grupo tratado, ejerció un papel protectivo al ave al evitar notablemente 
la presentación de casos de ascítis, pero por su efecto depresor en la ganancia de peso 
tal como se muestran en los cuadros de ganancia de peso y presentación de casos de 
ascitis. 
  
 Al observar el gráfico 1, podemos apreciar que las curvas de los valores 
plasmáticos de nitritos encontrados en los grupos tratados fueron mayores a sus 
controles, y a su vez se aprecia que la curva del grupo tratado a nivel del mar, es mayor 
que la gráfica del grupo tratado en altura, observándose que en la tercera semana los 
valores del grupo tratado a nivel del mar presenta su valor mas bajo, mientras que en 
altura se registró su valor más alto en la misma semana, evidenciando un consumo del 
nitrito administrado en la terapia; en cuanto a los valores de los grupos controles se 
observa unas graficas más uniformes. 
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VI. CONCLUSIONES 
 
• Concluimos que el Nitrito (Nitrito de Sodio) administrado en el agua de 
bebida ejerció un efecto depresor en la ganancia de peso. 
 
• La baja ganancia de peso en el grupo tratado en altura previno de manera 
notable la presentación de casos de ascitis. 
 
• Los valores de nitrito plasmáticos del grupo tratado en altura fueron menores 
que la encontrada en la crianza a nivel del mar. 
 
• La proporción  de presentación de los casos de ascitis totales en el grupo 
control versus el grupo tratado en altura fue de 2 a 1 respectivamente. 
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VII. RECOMENDACIONES 
 
 
• Realizar más estudios con nitrito y establecer su efecto específico en 
condiciones de hipoxia por altura. 
 
• Establecer una dosis de NITRITO en pollos de carne que no cause depresión 
de la ganancia de peso y ver que efecto presentaría en altura. 
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